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Развитие нарушений ритма сердца ассоциируется с ухудшением качества жизни пациентов, возникновением тромбо-
эмболических осложнений, внезапной сердечной смертью. В основе сердечных аритмий зачастую лежит коронарный 
атеросклероз. Гипоксия миокарда, его ремоделирование ведут к нарушениям возникновения и проведения электриче-
ских импульсов в сердце, развитию эктопических очагов возбуждения. В обзоре отражены основные патогенетические 
механизмы развития различных нарушений ритма сердца при атеросклеротическом поражении коронарных артерий. 
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Cardiac arrhythmias are associated with deterioration in patient’s quality of life, thromboembolic complications, and sudden 
cardiac death. Coronary atherosclerosis is often the cause of cardiac arrhythmias. Myocardial hypoxia and remodeling lead 
to impaired formation and conduction of the impulse and the development of ectopic rhythm. The article reviews the main 
pathogenetic mechanisms for various types of cardiac arrhythmias in patients with atherosclerotic coronary lesions.
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Сердечно-сосудистые заболевания уже много лет возглав-
ляют рейтинг причин смерти в развитых странах. В основе этих 
заболеваний лежит атеросклероз – хроническое воспалитель-
ное заболевание, характеризующееся поражением артерий 
с уплотнением их стенок и стенозированием просвета [1]. 
Термин «атеросклероз» происходит от греческого athere – ка-

шица и skleros – твердый. В стенках артерий образуются очаги 
липидной инфильтрации и разрастания соединительной ткани 
с формированием фиброзных бляшек, суживающих просвет 
сосуда. Участки, испытывающие повышенную механическую 
нагрузку (точки ветвления и изгибы), особенно подвержены 
развитию атеросклеротического поражения из-за локального 
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(длинных пауз более 2,53 с) с пароксизмами ФП или предсерд-
ной тахикардии (синдром тахикардии–брадикардии) [4]. 

Один из основных механизмов развития блокад проводя-
щей системы сердца – электротоническое взаимодействие 
между двумя возбудимыми участками, разделенными не-
большой зоной высокого сопротивления, сопровождающееся 
резким замедлением проводимости в дистальном участке во-
локна. Фактором, вызывающим это состояние, среди прочих 
является ишемия миокарда. Она провоцирует развитие невоз-
будимости небольшого сегмента проводящего волокна и тем 
самым способствует ступенчатому торможению передачи им-
пульса через невозбудимую зону [4].

Самое распространенное нарушение ритма сердца – экс-
трасистолия, она также может быть вызвана ишемическим 
повреждением миокарда; в этом случае речь идет о ее более 
серьезном прогностическом значении, нежели при экстра-
систолии функционального характера у здоровых лиц, при ней-
роциркуляторной дистонии, злоупотреблении кофе, алкоголем 
и пр. При остром инфаркте миокарда, ИБС, миокардите, карди-
омиопатии, хронической сердечной недостаточности, артери-
альной гипертонии экстрасистолия имеет органическое проис-
хождение и является результатом глубоких морфологических 
изменений миокарда (некроза, кардиосклероза, дистрофии) 
или следствием метаболических нарушений в миокарде. Надо 
отметить, что экстрасистолия может быть побочным эффектом 
от действия препаратов – сердечных гликозидов, антиаритми-
ков (так называемый проаритмический эффект). Морфологиче-
ский субстрат экстрасистолии  электрическая неоднородность 
миокарда, проявляющаяся неодинаковой скоростью проведе-
ния импульса и развитием однонаправленной блокады про-
ведения. Возбуждение повторно распространяется на участки 
миокарда, лежащие рядом, еще до того, как они получат оче-
редной импульс из СА узла – возникает повторный вход воз-
буждения (re-entry), приводящий к преждевременному сокра-
щению сердца. В развитии экстрасистолии также важную роль 
играет повышенная триггерная активность отдельных участков 
предсердий, атриовентрикулярного узла или желудочков. 

Коронарный атеросклероз является наиболее частой (около 
85% случаев) причиной самых опасных нарушений сердечного 
ритма  желудочковых аритмий. В общей популяции подавля-
ющее большинство внезапных сердечных смертей вызывает 
ишемическая кардиомиопатия со сниженной фракцией вы-
броса левого желудочка. Патофизиологически внезапная сер-
дечная смерть обычно подразумевает сочетание уязвимого 
миокарда и аритмического триггера, что и приводит к развитию 
терминальной аритмии. В большинстве случаев желудочковые 
аритмии развиваются по механизму re-entry. Быстрое ритмич-
ное круговое движение волны возбуждения по миокарду же-
лудочков возникает по периметру инфарцированной зоны или 
участка аневризмы левого желудочка. Неупорядоченную желу-
дочковую проводимость в пораженном миокарде с развитием 
желудочковой тахиаритмии провоцирует острая ишемия при 
разрыве коронарной бляшки [7]. 

В основе фибрилляции желудочков лежит возникновение 
множественных беспорядочных волн micro re-entry, образую-
щихся в результате выраженной электрической негомогенно-
сти миокарда желудочков. Выделяют первичную и вторичную 
фибрилляцию желудочков. Причиной первичной фибрилляции 
может быть острая коронарная недостаточность. Этот вид арит-
мии легко устраняется путем кардиоверсии, но при этом высок 
риск рецидива. Вторичная фибрилляция желудочков характерна 
для пациентов с тяжелой органной патологией. Реже желудоч-
ковые нарушения ритма провоцируются высокой триггерной ак-
тивностью. Этот механизм обычно играет роль при уменьшении 

нарушения эндотелиальной функции. Развитие липидных бля-
шек приводит к ограничению кровотока, развитию гипоксии 
тканей и нарушению физиологических функций пораженных 
органов [2]. Атеросклеротический процесс поражает одновре-
менно несколько сосудистых бассейнов. Атеросклеротическое 
поражение коронарных артерий  процесс длительный и про-
грессирующий, со множеством проявлений  от бессимптомно-
го течения до стабильной стенокардии, острого коронарного 
синдрома, сердечной недостаточности, внезапной сердечной 
смерти. Жизнеугрожающими являются осложнения атероскле-
роза, развивающиеся вследствие разрыва атеросклеротиче-
ской бляшки (инфаркт миокарда, инсульт), ежегодно уносящие 
более 15 млн жизней [1, 3].

Нарушения ритма сердца характеризуются изменениями 
нормальной частоты, регулярности и/или источника возбуж-
дения сердца, а также расстройствами проведения импульса, 
нарушения связи и/или ее последовательности [4]. Большин-
ство аритмий не являются острыми состояниями, однако дли-
тельные эпизоды аритмии увеличивают вероятность инсульта, 
сердечной недостаточности и внезапной сердечной смерти 
[5]. Развитие аритмий всегда обусловлено изменениями элек-
трофизиологических свойств сердечной мышцы, в частности 
нарушениями формирования и/или проведения трансмем-
бранного потенциала действия в специализированных и сокра-
тительных клетках. Согласно современным представлениям, 
основными электрофизиологическими механизмами развития 
аритмий являются нарушение образования импульса (нару-
шения автоматизма синоатриального узла  СА, эктопические 
ритмы), нарушение проведения импульса (блокады, асистолия 
желудочков, синдром преждевременного возбуждения желу-
дочков) и комбинированные нарушения (парасистолия, экто-
пические ритмы с блокадой выхода, атриовентрикулярной  АВ 
диссоциацией] [4].

Цель настоящего обзора: описание существующих сегодня 
представлений о связи коронарного атеросклероза и наиболее 
распространенных и опасных нарушений сердечного ритма.

Одним из наиболее часто встречающихся нарушений обра-
зования импульса является синдром слабости синусового узла 
(СССУ), в основе которого лежит снижение автоматизма СА узла 
и/или замедленное проведение импульса от СА узла к предсер-
диям. Выделяют первичный и вторичный СССУ. Первичный СССУ 
развивается при миокардите, кардиомиопатии, ишемической 
болезни сердца (ИБС), гормональных нарушениях, токсическом 
поражении миокарда Вторичный СССУ чаще обусловлен усиле-
нием тонуса парасимпатической нервной системы (так называ-
емый «вагусный СССУ»). Точных данных о распространенности 
СССУ в общей популяции нет. У кардиологических больных она 
составляет приблизительно 3:5000. С возрастом частота возник-
новения СССУ увеличивается [6]. Более чем в половине случа-
ев причиной развития СССУ является его изолированное по-
вреждение при хронической ИБС. Острые дисфункции СА узла 
возникают у 5% больных в начальной фазе инфаркта миокарда, 
особенно при его нижнезадней локализации. Особенно чув-
ствительна к ишемии перинодальная зона СА узла [4]. К СССУ 
относятся: 1) стойкая синусовая брадикардия с частотой в покое 
45–50 в минуту (как правило, без адекватного увеличения при 
нагрузке); 2) пароксизмы эктопических ритмов (суправентри-
кулярной тахикардии, фибрилляции – ФП или мерцания пред-
сердий, трепетания предсердий); 3) повторяющаяся СА блока-
да, или блокада выхода из СА узла (синусовые паузы 22,5 с); 4) 
медленное и нестойкое восстановление функции СА узла после 
электрической или фармакологической дефибрилляции или 
после спонтанного прекращения приступа наджелудочковой 
тахикардии; 5) повторные чередования синусовой брадикардии 
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частоты основного ритма сердца, когда образование нового по-
тенциала действия происходит еще до завершения исходного. 
Преждевременный потенциал действия обязан своим возник-
новением ранней постдеполяризации, исходящей от основно-
го потенциала действия. В свою очередь, второй (наведенный) 
потенциал действия за счет своей ранней постдеполяризации 
может вызвать третий, тоже триггерный потенциал действия и 
т. д. Возникновению ранней постдеполяризации и способствует 
ишемия миокарда, вызванная коронарным атеросклерозом [8].

Подробнее рассмотрим такое распространенное нарушение 
ритма, как ФП. На ее долю приходится до 40% всех аритмий; по ча-
стоте выявления ФП уступает только экстрасистолии [4]. За послед-
ние 20 лет в Европе заболеваемость ФП выросла на 13% [9]. Впер-
вые ФП зарегистрировал Е. Маrеу в 1863 г., записав кривую пульса 
у больного с митральным стенозом [4]. Ранее наиболее частыми 
причинами ФП считались кардиосклероз, митральный стеноз и 
тиреотоксикоз; сегодня структура заболеваемости значительно 
изменилась, все чаще ФП регистрируются у больных ожирением, 
артериальной гипертензией, сердечной недостаточностью, сахар-
ным диабетом 2-го типа, синдромом обструктивного апноэ сна, 
дислипидемией. ФП нередко сопровождает кардиомиопатии, ал-
когольную интоксикацию, электролитные и дисгормональные на-
рушения. Существуют «вагусные» варианты пароксизмальной ФП, 
возникающие в покое, и гиперадренергические, развивающиеся 
при физическом или психоэмоциональном напряжении. 

Морфологический субстрат ФП – преимущественно ор-
ганические изменения миокарда предсердий (в первую оче-
редь, левого предсердия). В миокарде предсердий происходит 
раскоординация электрических процессов, возбуждение стано-
вится хаотическим, асинхронным. Беспорядочные импульсы с 
частотой от 400 до 700 в минуту охватывают лишь отдельные 
мышечные волокна или их небольшие группы, полноценные 
координированные систолические сокращения предсердий 
становятся невозможными. С этим во многом схож патогенез 
трепетания предсердий, однако последнее чаще осложняет за-
болевания, сопровождающиеся перегрузкой правого предсер-
дия – хроническую обструктивную болезнь легких, тромбоэм-
болию легочной артерии и пр.

У большинства пациентов ФП переходит в персистирующую 
или постоянную форму, что значительно отягощает течение 
основного заболевания: отсутствие эффективного сокращения 
предсердий ведет к снижению сердечного выброса и развитию 
застойных явлений в малом и большом кругах кровообраще-
ния. Таким образом, длительно существующая ФП неизбежно 
приводит к развитию сердечной недостаточности. ФП является 
одной из основных причин инсульта и внезапной смерти. Ее на-
личие увеличивает риск общей смертности в 1,52 раза и значи-
тельно снижает качество жизни пациента [9].

Распространенность ФП увеличивается с возрастом: если у 
лиц старше 20 лет ее частота составляет около 3% [10], то к 80 
годам она достигает 5–15% [11]. Пожилой возраст сам по себе – 
сильный независимый предиктор ФП [12]. При старении ФП яв-
ляется следствием структурного ремоделирования миокарда, 
вызванного разрастанием соединительной ткани, фиброзом 
и изменением электрофизиологических свойств предсердий. 
Этот же процесс ведет и к хронизации ФП.

Было выдвинуто несколько гипотез относительно механиз-
ма возникновения и поддержания ФП. В 1884 г. Т. Engelman 
предположил, что ФП вызывают часто образующиеся в несколь-
ких предсердных эктопических очагах импульсы [4]. В 1921 г.  
Т. Lewis и соавт. сформулировали набравшую большую попу-
лярность гипотезу множественного micro re-entry в предсерд-
ной мышце (теория «ведущего круга») [4]. Она заключается в 
том, что импульс во время трепетания совершает круговое дви-

жение, направляясь вниз по стенке правого предсердия и вверх 
по стенке левого предсердия. В 1980 г. E. Hashida и соавт. пред-
ложили гипотезу о том, что при ФП существует частая фокус-
ная импульсация и круговое движение волн возбуждения [4]. 
Однако наибольшим признанием сегодня пользуется гипотеза 
macro re-entry (А.Ф. Самойлов, 1930) [4]. В 1975 г. W. McAlpin 
указал на 15 теоретически возможных кругов macro re-entry в 
предсердиях [4]. По его расчетам, длина самого короткого пути, 
огибающего одну легочную вену, должна была составлять от  
3 до 6 см. Длина пути, огибающего устья всех предсердных вен 
(верхней и нижней полых, а также легочных), достигала бы  
26 см. При неизмененных предсердиях такие петли не могут 
существовать, поскольку будут прерваны интактными пучками 
мышечных волокон между отверстиями вен. Если мышечная 
стенка предсердия изменена, проводимость в отдельных ее 
участках замедлена, появляются условия для кругового дви-
жения импульса даже в недилатированных предсердиях. Нор-
мальная скорость проведения импульса в предсердиях, при 
которой возникновение macro re-entry невозможно, составля-
ет около 0,7 м/с. Если скорость проведения в предсердиях сни-
жается до 0,4 м/с, анатомическое препятствие с периметром в 
9 см оказывается достаточным для кругового движения волны 
с частотой 300 в минуту. Петля трепетания может включать 
специализированные проводящие тракты предсердий; движе-
ние может происходить и вокруг коронарного синуса [7]. 

ФП довольно часто сопутствует гемодинамически значи-
мый коронарный атеросклероз: доля больных с данной пато-
логией среди пациентов с ФП составляет примерно 40% [13], 
а среди больных, перенесших катетерную аблацию по поводу 
ФП, – 13% [14]. Согласно отечественным данным, при остром 
коронарном синдроме распространенность ФП достаточно вы-
сока и составляет 18%, причем у 4% пациентов она выявлена 
впервые [15].

Доказано, что за все этапы атеросклероза (от ранней эн-
дотелиальной дисфункции до развития атеросклеротических 
бляшек, провоцирующих осложнения) ответственен процесс 
воспаления [16]. Коронарный атеросклероз вызывает гипоксию 
миокарда, что ведет к продукции провоспалительных цитоки-
нов, таких как С-реактивный белок (СРБ) и фактор некроза опу-
холи α (ФНО-α). ФНО-α может увеличивать местную аритмоген-
ную активность зоны легочных вен, что способствует развитию 
ФП [17]. Повышение уровня СРБ ведет к увеличению риска раз-
вития ФП, а также к переходу пароксизмальной формы в пер-
систирующую и постоянную [18, 19]. Многие популяционные 
исследования показали, что уровни циркулирующих биомар-
керов воспаления коррелируют с риском и тяжестью ФП. Так, 
низкие уровни СРБ и ФНО-α характерны для пациентов с сину-
совым ритмом, повышение уровней этих маркеров воспаления 
наблюдается у пациентов с пароксизмальной формой ФП, еще 
более значительное их увеличение характерно для пациентов с 
персистирующей формой ФП [20]. 

Одним из независимых предикторов ФП является ожире-
ние, оно увеличивает риск ФП в 2,4 раза [21]. При этом основ-
ная роль в развитии и прогрессии ФП отводится также систем-
ным воспалительным реакциям. Увеличенная воспалительная 
активность и накопление липидов в миокарде способствуют 
развитию интерстициального фиброза предсердий, что, в свою 
очередь, приводит к изменению их проводимости. Развитию 
ФП способствует ожирение и опосредованно, через сопутству-
ющую артериальную гипертензию,   сахарный диабет и син-
дром обструктивного апноэ сна [22].

Артериальная гипертензия значительно повышает риск 
развития ФП и как самостоятельное заболевание. Повышение 
постнагрузки ведет к увеличению жесткости миокарда левого 
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желудочка и формированию его диастолической дисфункции, 
развивается структурное (фиброз) и электрическое ремодели-
рование левого предсердия, выражающееся в замедлении вну-
трипредсердной проводимости и формировании односторон-
него блока проведения возбуждения – re-entry [23]. 

Необходимо отметить важную роль дисбаланса между 
симпатической и парасимпатической нервной системой в раз-
витии нарушений сердечного ритма. Было выявлено, что боль-
ные с выраженной сердечной недостаточностью, подверг-
шиеся сердечной ресинхронизирующей терапии, отличаются 
низким уровнем катехоламинов плазмы, ассоциированным 
с дилатацией полостей сердца, активностью иммунного вос-
паления и фиброза, в сравнении с больными без сердечной 
недостаточности. Это может быть обусловлено цитокиновой 
модуляцией симпатической функции и ее последующим исто-
щением [24]. 

Таким образом, коронарный атеросклероз может провоци-
ровать развитие нарушений ритма сердца посредством двух 
механизмов: через активацию триггерной активности миокар-
да при его острой ишемии (особенно в первые часы острого 
инфаркта миокарда), а также через развитие очагов фиброза в 
миокарде при хронической сердечной недостаточности с уве-
личением конечно-диастолического давления в левых отделах 
сердца при стабильной ИБС. Ухудшение качества жизни паци-
ентов с коронарным атеросклерозом связано не только с его 
прямыми проявлениями (стенокардия напряжения, инфаркт 
миокарда, сердечная недостаточность), но и с развитием раз-
личных нарушений ритма сердца, что зачастую ведет к боль-
шим экономическим затратам, вызванным необходимостью 
рентгенохирургических вмешательств, имплантации искус-
ственных водителей ритма, кардиовертеров-дефибриллято-
ров, а также инвалидизацией пациентов. 
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